Захисні реакції рослин пшениці за дії фузаріозної інфекції, саліцилової та жасмонової кислот by Молодченкова, О.О. & Адамовська, В.Г.
УДК 581.1
ЗАХИСНІ РЕАКЦІЇ РОСЛИН ПШЕНИЦІ ЗА ДІЇ ФУЗАРІОЗНОЇ
ІНФЕКЦІЇ, САЛІЦИЛОВОЇ ТА ЖАСМОНОВОЇ КИСЛОТ
О.О. МОЛОДЧЕНКОВА, В.Г. АДАМОВСЬКА
Селекційно-генетичний інститут—Національний центр насіннєзнавства та 
сортовивчення Національної академії аграрних наук України
65036 Одеса, Овідіопольська дорога, 3
e-mail: olgamolod@ukr.net
Досліджено активність інгібітора трипсину, лектинів, ліпоксигенази, фенілаланін-
аміакліази в проростках пшениці за дії грибної інфекції, зокрема збудників фу-
заріозу, саліцилової та жасмонової кислот, циклогексиміду в зв’язку зі стійкістю
рослин до фузаріозу. Показано різну спрямованість змін активності вивчених за-
хисних білків у проростках при інфікуванні збудниками фузаріозу в резистент-
них і сприйнятливих сортів пшениці, що свідчить про їх участь у формуванні ме-
ханізмів стійкості рослин до цього патогену. Встановлено, що вивчені біохімічні
компоненти захисних систем рослин пшениці можуть бути активовані при екзо-
генній обробці проростків саліциловою і жасмоновою кислотами. Зроблено вис-
новок, що зміна вивчених біохімічних показників у рослинах пшениці за впли-
ву чинників різної природи залежить від інтенсивності процесів біосинтезу білків
та рівня експресії генів, що їх контролюють.
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аміакліаза, ліпоксигеназа, фузаріоз, стійкість.
Дослідження біохімічних процесів, які відбуваються в рослинах за дії
стресорів різної природи, дають підставу дійти висновку, що однією зі
складових стійкості є білковий обмін. Формування захисних реакцій
рослин у відповідь на стрес супроводжується репрограмуванням екс-
пресії генів, що виявляється в уповільненні синтезу одних білків та
індукції або появі інших, відсутніх у тканинах не підданих стресовому
впливу рослин [11, 14, 24]. Важлива роль у формуванні механізмів
стійкості до біотичних та абіотичних несприятливих чинників належить
таким білкам, як інгібітори трипсину, лектини [4, 5, 23]. На сьогодні
встановлено, що за стресів індукується синтез багатьох ферментів, у то-
му числі ліпоксигенази (ЛОГ) та фенілаланінаміакліази (ФАЛ) [9, 11,
22]. Стимулювання активності ЛОГ і швидку пероксидацію ліпідів роз-
глядають як загальну відповідь рослин за біотичного й абіотичного
стресів. Окиснення лінолевої кислоти, активатором якого є ЛОГ, при-
зводить до синтезу жасмонової кислоти (ЖК), що є сигнальною молеку-
лою й активує в рослинах багато захисних білків, у тому числі інгібіторів
протеїназ [21, 22]. Відомо, що інфекційний процес і деякі абіотичні стре-
сові чинники призводять до накопичення фенольних сполук, утворення
лігніну [9]. Iнтенсифікація синтезу вільних фенолів і процеси
лігніфікації в багатьох випадках корелюють зі зростанням активності
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ключового ферменту фенольного метаболізму ФАЛ. Показано, що ФАЛ
бере участь в утворенні попередників саліцилової кислоти (СК), фітоа-
лексинів і мономерів лігніну, які зміцнюють механічні й хімічні бар’єри
клітин рослин [9, 24].
Завдяки властивостям протеому постійно модифікуватися при реа-
гуванні на зовнішні впливи рослини здатні до виживання у найнеспри-
ятливіших умовах середовища. Вияв такої здатності зумовлений безпе-
рервним оновленням білків, ефективність якого визначається різними
швидкостями синтезу і розпаду цих сполук, що відбивається на їх
вмісті, активності й, як наслідок, на контролюванні конкретних
фізіологічних процесів життєдіяльності рослини. Для дослідження ме-
ханізмів контролю активності та вмісту захисних білків і ферментів ши-
роко використовують інгібіторний аналіз, зокрема вплив інгібіторів син-
тезу білка на активність і вміст білків, формування стійкості рослин.
Наприклад, у дослідах з використанням інгібіторів синтезу білка на 80S
та 70S рибосомах показано гальмування розвитку морозостійкості рос-
лин, що підтвердило важливу роль індукованого низькою температурою
синтезу білків [10]. У праці [15] на генному рівні показано індукцію де-
сатураз жирних кислот низькими температурами внаслідок активуван-
ня транскрипції та стабілізації мРНК у ціанобактерії Synechocystis ЗСС
6803. Хлорамфенікол — інгібітор трансляції в прокаріотах — пригнічу-
вав цей процес у результаті інгібування синтезу специфічного білково-
го фактора, необхідного для стабілізації мРНК. Аналогічний механізм
інгібування десатураз циклогексимідом (ЦГ) діяв і в разі озимої пше-
ниці. Доведено, якщо у бобах гороху у відповідь на ураження патоге-
ном Fusarium solani f. sp. pisi активуються процеси синтезу білка, відно-
шення у патосистемі за всіма властивостями стають несумісними.
Пригнічення інтенсивності синтезу білків відповідними інгібіторами
викликає пришвидшений розвиток патогену на поверхні бобів гороху
[26].
Процес розпізнавання патогенів у рослинах здійснюється за допо-
могою сигнальних систем, які визначають реакцію клітин на різні
хімічні та фізичні впливи. Кількість сполук, які виконують функції
медіаторів сигнальних систем, постійно зростає. Таку роль можуть вико-
нувати ЖК, СК, оксид азоту, пероксид водню та деякі інші сполуки [6,
21]. Встановлено, що СК як інтермедіат НАДФН-оксидазної сигнальної
системи стимулює захисні реакції рослин проти патогенів, індукує в них
компоненти системно набутої стійкості, в тому числі регуляцію актив-
ності ферментів проантиоксидантної системи, накопичення фенольних
сполук, зміцнення клітинної стінки внаслідок відкладання лігніну [6, 21,
25]. Літературні дані підтверджують, що ЖК у рослин є важливою
фізіологічно активною сполукою, яка поєднує в собі функції сигнально-
го інтермедіату й фітогормону. ЖК і метилжасмонат можуть брати участь
в активуванні цілого комплексу захисних реакцій рослин, важливих для
формування стійкості до абіотичних і біотичних стресорів [21, 26, 28—
30]. 
Метою цієї роботи було вивчення зміни активності інгібітора
трипсину, лектинів, ліпоксигенази, фенілаланінаміакліази в пророст-
ках пшениці за дії грибної інфекції, зокрема збудників фузаріозу,
саліцилової і жасмонової кислот, циклогексиміду в зв’язку зі стійкістю
рослин до фузаріозу.
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Методика
Дослідження виконано на проростках сортів пшениці (Triticum aestivum L.),
які різнилися за стійкістю до збудників хвороб. Це стійкі до фузаріозу
сорти пшениці: Ластівка одеська, Вихованка одеська; сприйнятливі до
фузаріозу сорти пшениці: Одеська напівкарликова, Ніконія одеська.
Досліджували непошкоджені зернівки пшениці, які пророщували на
фільтрувальному папері в термостаті за 25 °С й відносної вологості
повітря 60 % упродовж 3—7 діб. Рослини заражували патогеном шляхом
вирощування проростків на середовищі, що містило 105 конідій/мл па-
тогенного штаму К90 Fusarium graminearum Schwabe. Для обробки рослин
СК їх вирощували упродовж 3—7 діб на фільтрувальному папері, змоче-
ному 2 мМ розчином СК. Обприскували рослини 0,1 мМ розчином СК
і 1 мкМ розчином ЖК на 4-ту добу пророщування (концентрацію і три-
валість витримування автори підібрали експериментально). Далі росли-
ни обробляли інгібітором синтезу білка циклогексимідом концентрацією
10 мл/л протягом 2 год.
Польове й лабораторне оцінювання ступеня стійкості рослин пше-
ниці проводили за методикою [3].
Після закінчення експозиції відпрепаровані надземну частину і ко-
рені проростків заморожували при –70 °С, ліофільно висушували та роз-
мелювали. 
Лектини з надземної частини і коренів проростків виділяли з
фракції клітинних стінок [13]. Активність лектинів визначали в планше-
тах для імунологічних досліджень за їх здатністю аглютинувати трип-
синізовані еритроцити білих щурів [16]. Лектинову активність розрахо-
вували за мінімальною кількістю білка, який викликає аглютинацію
еритроцитів (мкг білка/мл)–1. Активність інгібітора трипсину визначали
за допомогою синтетичного субстрату БАПА (N--бензоїл-Dl-аргінін-4-
нітроанілід) [7]. Активність інгібітора трипсину виражали в грамах
інактивованого трипсину на 1 кг висушеного матеріалу. Питому ак-
тивність інгібітора трипсину розраховували в грамах на 1 кг білка. Ак-
тивність ЛОГ в екстрактах надземної частини та у коренях проростків
визначали методом, що ґрунтувався на вимірюванні кількості кон’юго-
ваних гідропероксидів лінолевої кислоти за довжини хвилі 234 нм [8].
Активність ФАЛ встановлювали спектрофотометричним методом за
швидкістю дезамінування L-фенілаланіну [31]. Вміст білка знаходили
колориметричним методом Лоурі [27].
Результати оброблено статистично за допомогою пакета програм
аналізу даних електронних таблиць Microsoft Excel. У роботі наведено
усереднені дані та їх стандартні похибки. Відмінності між варіантами
дослідів, різними за стійкістю сортами, вважали вірогідними за рівня
значущості Р  0,05 за критерієм Стьюдента.
Результати та обговорення
З метою дослідження механізмів активації захисних реакцій злакових
рослин вивчено активність інгібіторів трипсину, лектинів, ЛОГ і ФАЛ у
проростках пшениці за інфікування збудниками фузаріозу, дії СК, ЖК і
ЦГ. Показано неоднаковий характер зміни активності вивчених захис-
них білків у проростках залежно від стійкості сортів пшениці до збуд-
ників фузаріозу та впливу чинника (рис. 1—4).
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Одним із захисних механізмів рослин у відповідь на інфекцію є
підвищення рівня інгібіторів протеїназ [19]. Надходження протеолітич-
них ферментів патогену до клітини ураженої рослини призводить до за-
пуску механізму захисту у вигляді накопичення відповідних інгібіторів
протеїназ, які або переходять із латентного стану в активний, або синте-
зуються de novo [20]. 
У результаті вивчення активності інгібітора трипсину встановлено,
що сорти пшениці, відносно стійкі до збудників фузаріозу, за інфікуван-
ня патогеном мали вищу активність інгібітора трипсину порівняно зі
сприйнятливими генотипами (в надземній частині й коренях про-
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Рис. 1. Активність інгібітора трипсину в проростках пшениці за інфікування збудниками
фузаріозу і дії СК, ЖК, ЦГ. Тут і на рис. 2—4:
1 — стійкі до фузаріозу сорти; 2 — сприйнятливі до фузаріозу сорти
Рис. 2. Активність лектинів клітинної стінки в проростках пшениці за інфікування збуд-
никами фузаріозу і дії СК, ЖК, ЦГ
Контроль
CК
СК + F. graminearum
Контроль + ЦГ
CК + ЦГ
СК + F. graminearum + ЦГ
F. graminearum
ЖК
ЖК + F. graminearum
F. graminearum + ЦГ
ЖК + ЦГ
ЖК + F. graminearum + ЦГ
ростків). СК і ЖК зумовлювали індукування інгібітора трипсину як у
стійких, так і у сприйнятливих до збудників фузаріозу сортів, проте у
стійких сортів цей показник виявився в 1,2—1,6 раза вищий, ніж у
сприйнятливих. За сумісної дії обох чинників активність інгібітора трип-
сину відносно контролю та інфікованих рослин зростала як у стійких,
так і в сприйнятливих сортів пшениці. Обробка рослин циклогексимідом
призводила до зниження активності інгібітора трипсину відносно кон-
тролю та інфікованих чи оброблених СК або ЖК проростків стійких і
сприйнятливих сортів пшениці. На основі отриманих результатів зробле-
но припущення, що зростання активності інгібітора трипсину в росли-
нах пшениці за інфікування збудниками фузаріозу та дії СК і ЖК може
бути пов’язане з активуванням процесів синтезу цих білків. Отримані
дані узгоджуються з нашими попередніми результатами, в яких було ви-
явлено підвищення вмісту всіх ізоформ і появу нового білкового компо-
нента в електрофоретичному спектрі інгібіторів трипсину, виділених з
інфікованих рослин [1]. 
Відомо, що лектини є групою захисних білків рослин, що беруть
участь у розпізнаванні рослиною патогенних мікроорганізмів [5]. У ре-
зультаті вивчення активності лектинів клітинних стінок інфікованих
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Рис. 3. Активність ліпоксигенази в проростках пшениці за інфікування збудниками фу-
заріозу і дії СК, ЖК, ЦГ
Рис. 4. Активність фенілаланінаміакліази в проростках пшениці за інфікування збудника-
ми фузаріозу і дії СК, ЖК, ЦГ
збудниками фузаріозу проростків пшениці встановлено, що рівень лек-
тинової активності у стійких сортів пшениці зростав у 2,0—2,5 раза
відносно контролю, у сприйнятливих — знижувався в 2,3 та 1,6 раза
відповідно в надземній частині та коренях рослин (див. рис. 2). Дія СК
і ЖК викликала зростання активності лектинів у надземних частинах та
коренях проростків стійких і сприйнятливих сортів пшениці. За сумісної
дії патогену та СК або ЖК активність лектинів зростала відносно кон-
тролю в надземних частинах і коренях проростків як стійких, так і
сприйнятливих сортів пшениці. За обробки інфікованих проростків цик-
логексимідом активність лектинів вірогідно знижувалась і в стійких, і в
сприйнятливих сортів пшениці. В проростках, оброблених СК, під впли-
вом інгібітора синтезу білка активність лектинів у надземних частинах і
коренях проростків стійких сортів і в коренях сприйнятливих сортів
зменшувалась (відповідно в 1,16; 1,33; 2,0 раза). У проростках, обробле-
них ЖК, циклогексимід знижував активність лектинів в 1,3—2,0 раза як
в надземних частинах, так і в коренях стійких і сприйнятливих сортів
пшениці. Така реакція проростків пшениці на дію інгібітора синтезу
білка та результати наших попередніх досліджень характеру експресії
генів лектину свідчать про залучення різних шляхів регуляції рівня лек-
тинів [17]. Мабуть, зміна активності лектинів у вегетуючих рослинах
пшениці за дії чинників різної природи може контролюватися як на
транскрипційному, так і на посттранскрипційному й посттрансляційно-
му рівнях. Така ситуація можлива, оскільки лектин пшениці — білок,
властивий рослинам протягом усього онтогенезу, і, швидше всього, пев-
ний резерв лектинових мРНК і попередників лектинів завжди є в кліти-
нах, що іще раз підтверджує життєву важливість цього білка для рослин
пшениці. Крім того, гени лектинів, як і гени низки стресових білків із
чітко вираженими захисними властивостями, зокрема ті, що належать до
групи LEA, є rab генами, індукція яких регулюється абсцизовою кисло-
тою. Це також підтверджено результатами наших попередніх досліджень
[18]. Отримані нами дані щодо активування лектинів під впливом СК і
ЖК дають підставу припустити, що й різні сигнальні системи, компо-
нентами яких є СК та ЖК, беруть участь у регуляції активності лектинів.
Одним із ключових ферментів ліпоксигеназного метаболізму, в ре-
зультаті якого утворюється жасмонова кислота, є ліпоксигеназа. Вивчен-
ням активності ЛОГ у проростках пшениці за інфікування збудниками
фузаріозу, дії СК, ЖК та циклогексиміду встановлено, що у стійких
сортів пшениці активність ферменту відносно контролю вірогідно зрос-
тала в разі інфікування збудниками фузаріозу, впливу СК, ЖК і сумісної
дії патогену й СК або ЖК як у надземних частинах, так і в коренях про-
ростків. У сприйнятливих сортів пшениці реакція щодо активності фер-
менту як за інфікування проростків патогеном, так і за впливу ЖК та їх
сумісної дії була протилежною. Під впливом СК, сумісної дії патогену й
СК активність ЛОГ зростала відносно інфікованих проростків і практич-
но не змінювалася відносно контролю. В тканинах інфікованих про-
ростків під впливом циклогексиміду активність ферменту в сприйнятли-
вих сортів і коренях стійких сортів знижувалась. У проростках,
оброблених СК й ЖК, під впливом циклогексиміду активність фермен-
ту в коренях стійких сортів вірогідно знижувалась. За сумісної дії пато-
гену та індукторів стійкості (СК, ЖК) під впливом циклогексиміду ак-
тивність ферменту в коренях проростків стійких і сприйнятливих сортів,
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у надземних частинах інфікованих проростків стійких і сприйнятливих
сортів, оброблених СК, вірогідно знижувалась. Отже, циклогексимід у
більшості дослідів пригнічував активність ЛОГ. Це означає, що зміна ак-
тивності цього ферменту певною мірою залежить від функціонування
білоксинтезувального апарату. Однак, за літературними даними, індуку-
вання деяких ферментів ліпідного обміну стресовими чинниками відбу-
вається внаслідок активування транскрипції та стабілізації мРНК [15],
залучення різних механізмів регуляції ферментів — підвищення концен-
трації іонів кальцію [12], активування за допомогою проміжних і кінце-
вих продуктів ліпоксигеназного метаболізму протеїнкіназ [22], впливу
інгібіторів ферментів та ін. Тому відсутність реакції на циклогексимід у
проростків пшениці стійких сортів, зокрема інфікованих та підданих
впливу патогену й ЖК, пов’язана з тим, що активність ЛОГ може зміню-
ватись і незалежно від функціонування білоксинтезувального апарату
шляхом зміни активності вже існуючих ферментів.
Разом із лектинами, інгібіторами протеїназ, ліпоксигеназою у фор-
муванні захисних реакцій рослин за патогенезу важливу роль відіграють
фенольні сполуки, в катаболізмі яких бере участь ФАЛ — ключовий фер-
мент фенольного метаболізму. Дослідження активності ФАЛ у пророст-
ках пшениці показало, що в надземних частинах і коренях проростків
стійких сортів активність ферменту за інфікування патогеном, впливу
СК або ЖК та спільної дії патогену й СК або ЖК зростала. У пророст-
ках сприйнятливих сортів активність ферменту знижувалася відносно
контролю за інфікування патогеном і незначно підвищувалася за впли-
ву СК, ЖК, спільної дії патогену й СК або ЖК (див. рис. 4). Під впли-
вом циклогексиміду активність ФАЛ вірогідно зменшувалася в інфікова-
них рослинах стійких і сприйнятливих сортів; у надземних частинах
проростків стійких сортів і коренях проростків сприйнятливих сортів,
оброблених СК або ЖК. Попередні й отримані дані підтвердили різні
механізми регуляції активності фенілаланінаміакліази: унаслідок експре-
сії генів ФАЛ, білкового синтезу та за допомогою специфічних інгібі-
торів синтезу транс-коричної кислоти [2].
Згідно з отриманими результатами, основою біохімічних механізмів
формування стійкості рослин пшениці до інфікування збудниками фу-
заріозу є перебудова процесів метаболізму, пов’язана зі зміною актив-
ності інгібіторів трипсину, лектинів, ліпоксигенази та фенілаланін-
аміакліази. Встановлено, що зміна активності вивчених захисних білків
у рослинах пшениці за впливу чинників різної природи контролюється
різними механізмами і залежить від рівня експресії захисних генів та
інтенсивності процесів біосинтезу білка. Одним із проявів захисної дії
жасмонової та саліцилової кислот є їх здатність індукувати зміни актив-
ності захисних білків (інгібіторів трипсину, лектинів, фенілаланін-
аміакліази, ліпоксигенази) в тканинах рослин пшениці. Отримані дані
щодо зміни активності захисних білків під впливом саліцилової та жас-
монової кислот підтвердили участь цих сполук у ланцюзі сигнальних
шляхів, які приводять до експресії захисних генів і формування стійкості
рослин пшениці до грибних патогенів, зокрема збудників фузаріозу, що
підтверджено також даними польової й лабораторної оцінки рівня стій-
кості рослин (табл. 1, 2).
Отримані результати є теоретичним обґрунтуванням для викорис-
тання реакцій рослин, які є складовими біохімічних механізмів захисту,
453
ЗАЩИТНЫЕ РЕАКЦИИ РАСТЕНИЙ ПШЕНИЦЫ
ISSN 2308-7099. Физиология растений и генетика. 2015. Т. 47. № 5
454
О.О. МОЛОДЧЕНКОВА, В.Г. АДАМОВСКАЯ
ISSN 2308-7099. Физиология растений и генетика. 2015. Т. 47. № 5
455
ЗАЩИТНЫЕ РЕАКЦИИ РАСТЕНИЙ ПШЕНИЦЫ
ISSN 2308-7099. Физиология растений и генетика. 2015. Т. 47. № 5
в практичних дослідженнях, спрямованих на розробку методів добору
сортів пшениці, стійких до збудників фузаріозу, та створення нових еко-
логічно безпечних методів боротьби з фітопатогенами, заснованих на за-
лученні власних захисних механізмів рослин.
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ЗАЩИТНЫЕ РЕАКЦИИ РАСТЕНИЙ ПШЕНИЦЫ ПРИ ДЕЙСТВИИ ФУЗАРИОЗНОЙ
ИНФЕКЦИИ, САЛИЦИЛОВОЙ И ЖАСМОНОВОЙ КИСЛОТ
О.О. Молодченкова, В.Г. Адамовская
Селекционно-генетический институт—Национальный центр семеноведения и
сортоизучения Национальной академии аграрных наук Украины, Одесса
Исследована активность ингибитора трипсина, лектинов, липоксигеназы, фенилаланинам-
миаклиазы в проростках пшеницы при действии грибной инфекции, в частности возбуди-
телей фузариоза, салициловой и жасмоновой кислот, циклогексимида в связи с устойчи-
востью растений к фузариозу. Показана разная направленность изменений активности
изученных защитных белков в проростках при инфицировании возбудителями фузариоза
у устойчивых и восприимчивых сортов пшеницы, что свидетельствует об их участии в фор-
мировании механизмов устойчивости растений к данному патогену. Установлено, что изу-
ченные биохимические компоненты защитных систем растений пшеницы могут быть ак-
тивированы при экзогенной обработке проростков салициловой и жасмоновой кислотами.
Сделан вывод, что изменение изученных биохимических показателей в растениях пшени-
цы при воздействии факторов разной природы зависит от интенсивности процессов био-
синтеза белков и уровня экспрессии генов, которые их контролируют.
WHEAT DEFENSE REACTIONS AT THE ACTION OF FUSARIUM GRAMINEARUM,
SALICYLIC AND JASMONIC ACIDS
O.O. Molodchenkova, V.G. Adamovskaya
Plant Breeding and Genetics Institute—National Center of Seed and Cultivar Investigation,
National Academy of Agrarian Sciences
3 Ovidiopolska road, Odesa, 65036, Ukraine
Activity of trypsin inhibitor, lectins, lipoxygenase and phenylalanine ammonia-lyase activity in the
wheat seedlings at the action of Fusarium graminearum, salicylic and jasmonic acids, cyclogeximide
457
ЗАЩИТНЫЕ РЕАКЦИИ РАСТЕНИЙ ПШЕНИЦЫ
ISSN 2308-7099. Физиология растений и генетика. 2015. Т. 47. № 5
in connection with the plant resistance to fusariose was investigated. Different direction of changes
of studied defense proteins activity in the resistant and susceptible wheat plants upon infection of
Fusarium graminearum was shown. It testifies that these protective proteins are involved in the for-
mation of plant resistance mechanisms to this pathogen. It was established that studied bioche-
mical components of wheat plant protective systems can be activated by exogenous treatment of
salicylic and jasmonic acids. It was concluded that changes of studied defense proteins activity in
the wheat plants at the action of different factors depend on the expression level of genes that con-
trol them and intensity of protein biosynthesis.
Key words: Triticum aestivum L., trypsin inhibitor, lectins, phenylalanine ammonia-lyase, lipoxy-
genase, fusariose, resistance.
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